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Riassunto 
 
 
La Sindrome del Tunnel Carpale (STC) è la malattia da compressione nervosa più 
frequente, causata dalla compressione del nervo mediano a livello del canale 
carpale. Colpisce prevalentemente il sesso femminile, nel quale si manifesta 
generalmente dopo i 50 anni (al pari dei soggetti di sesso maschile) ed è legata 
soprattutto a fattori di rischio di tipo lavorativo. 
Clinicamente nelle fasi iniziali si manifesta con parestesie e scosse, le parestesie 
in particolare possono essere evocate anche attraverso la percussione a livello del 
tunnel carpale, segno questo detto di Tinel. Altri segni e sintomi importanti sono il 
segno di Phalen, ovvero la comparsa di parestesie in seguito al mantenimento del 
polso in flessione forzata per 60 secondi, la mancata abduzione palmare del 
pollice e l’ipotrofia dell’eminenza tenar. 
L’esame strumentale più efficace per far diagnosi di certezza è l’Elettromiografia, 
ovvero la stimolazione elettrica del nervo mediano atta a valutare la risposta di 
parametri quali la Velocità di conduzione nervosa sensitiva, che spesso risulta 
inevocabile e le Ampiezze dei Potenziali d’azione, sia sensitivi che motori.  
Il trattamento può essere di due tipi: conservativo e chirurgico. Il primo è indicato 
nelle forme lievi, mentre il secondo nelle forme gravi-moderate. Nel nostro studio 
sono stati reclutati 17 pazienti affetti da STC suddivisi in due gruppi di 7 e 10 
soggetti ciascuno e sottoposti ad intervento chirurgico, eseguito 
ambulatorialmente, in anestesia locale e con ischemia di tutto l’arto. Una mini 
incisione ha permesso l’accesso al legamento trasverso del carpo che è stato 
accuratamente sezionato sia prossimalmente che distalmente. Al primo gruppo di 
pazienti è stato quindi applicato, direttamente a contatto col nervo, un dischetto 
costituito da fattori di crescita (il PRP ovvero Platelet-Rich Plasma) ricavato da 
centrifugazione di sangue autologo, che a 30 giorni dall’operazione ha fornito una 
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differenza di risposte in positivo, sia cliniche che elettromiografiche, 
statisticamente significative rispetto al secondo gruppo di pazienti trattato, invece, 
tramite la sola decompressione chirurgica. 
In conclusione tale studio si propone di sostenere l’utilità dei fattori di crescita nel 
recupero post-chirurgico della STC e nella rigenerazione nervosa che raramente 
avviene completamente in pazienti con compressione severa che si sottopongono 
all’intervento chirurgico convenzionale. 
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Introduzione 
GENERALITA’ 
 
 
Le compressioni dei nervi periferici dell’arto superiore possono interessare molti 
nervi a livello del loro passaggio in un canale anatomico, fibroso o osteofibroso,  
ma anche in un qualunque tratto del suo decorso, come al di sotto di un muscolo o 
tra due tendini, eccetera. 
La lesione nervosa, in queste sindromi, è dovuta al conflitto tra contenente e 
contenuto di canali osteofibrosi o arcate fibrose o muscolari, col risultato di 
compressioni croniche o ripetute o di stiramenti ripetuti. Sia gli stiramenti sia le 
compressioni (continue o ripetute) provocano un aumento della pressione 
intraneurale. 
L’aumento della pressione intraneurale se prolungato, provoca edema e ulteriore 
irritazione meccanica, che diventa poi infiammatoria con squilibrio osmotico ed 
elettrolitico e successivo maggiore edema che a sua volta comprime i vasi 
intratronculari, soprattutto i venosi con stasi e nuovo ulteriore aumento 
dell’edema. A distanza di tempo la conseguenza inevitabile dell’edema è la 
fibrosi.  
Normalmente, in un complesso costituito da un nervo con i suoi vasi e da 
un’arcata fibrosa muscolare o da una doccia osteofibrosa, la pressione arteriosa 
deve essere maggiore di quella intrafascicolare e questa maggiore di quella venosa 
e questa maggiore della resistenza del tunnel fibroso:   
                                         Press. Arteriosa > Press. Capillare >  Press. Fascicolare 
>Press. Venulare > Press. Tunnel. 
L’aumento della pressione nel tunnel provoca una stasi venosa, e questa un 
aumento di pressione intrafascicolare. 
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Le lesioni anatomopatologiche possono essere distinte in tre stadi: 
- 1° stadio, dell’impronta; 
- 2° stadio, della dilatazione prossimale; 
- 3° stadio, dello psuedoneuroma prossimale, con restringimento zonale, 
dilatazione delle vene superficiali e degenerazione mucoide.
1
  
La causa della compressione può essere esterna come nel caso di una neuropatia 
ulnare dovuta a una particolare abitudine di poggiare il gomito oppure una paralisi 
peroneale dovuta a pressione da parte di un’ingessatura o un busto ortopedico; in 
alternativa la causa può essere interna ovvero per una compressione o uno 
stiramento dei tessuti adiacenti, come calli ossei, ispessimenti sinoviali, tumori, 
lamine fibrotiche, muscoli normali o atipici. 
In generale per quanto riguarda i fattori eziologici, i sintomi e il trattamento delle 
compressioni nervose a livello del gomito, dell’avambraccio e della mano, 
possiamo distinguere tre categorie di lesioni, la prima delle quali rappresentata 
dalle lesioni frequenti o molto frequenti, la seconda dalle infrequenti o rare, la 
terza dalle rarissime. 
1) Compressioni frequenti o molto frequenti, sono rappresentate, in ordine di 
frequenza decrescente, dalla compressione del mediano al polso (sindrome 
del canale carpale), dell’ulnare al gomito (sindrome del canale cubitale), 
dell’ulnare al polso (sindrome del canale di Guyon), nelle sue varie 
componenti sensitivo-motoria o sensitiva o motoria. 
2) Compressioni infrequenti o rare, sono rappresentate, in ordine di  
frequenza, dalla compressione del nervo radiale al gomito e 
all’avambraccio (sindrome del tunnel radiale), del nervo interosseo 
posteriore all’arcata di Froehse (sindrome del nervo interosseo posteriore), 
del nervo radiale superficiale all’avambraccio (sindrome di Wartemberg), 
del nervo interosseo anteriore all’avambraccio (sindrome del nervo  
interosseo anteriore). 
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3) Compressioni rarissime, rappresentate dalle compressioni del mediano al 
lacerto fibroso, al pronatore rotondo, all’arcata del flessore superficiale 
delle dita (tutte raggruppate sotto il termine di sindrome pronatoria o 
crampo professionale), del nervo cutaneo laterale dell’avambraccio del 
ramo motorio del mediano alla regione tenare, del ramo cutaneo tenare del 
mediano al polso, dei nervi digitali al palmo e alle dita.  
La compressione può costituire un episodio acuto, intermittente e ripetitivo, o 
cronico. Le sindromi da intrappolamento sono neuropatie da compressione che si 
instaurano in siti ove i nervi decorrono attraverso passaggi anatomici angusti  e 
per questo particolarmente suscettibili di costrizione compressiva.
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CLINICA 
I sintomi principali sono sensazioni anormali, dolore e debolezza  in diverse 
combinazioni. I pazienti possono riferire intorpidimento (ipoestesia), o altri 
sintomi sensitivi come “spilli e aghi”, formicolii, punture, bruciature o sensazioni 
come di shock elettrico sono comuni. Tali sensazioni vengono definite parestesie 
e sono localizzate precisamente lungo la distribuzione cutanea del nervo, sebbene 
molto spesso preferibilmente nelle parti distali di tale distribuzione. Al contrario il 
dolore, ove presente, è molto meno precisamente localizzabile con precisione e 
può essere avvertito in altri siti spesso a distanza considerevole  dal nervo 
danneggiato. I sintomi motori variano enormemente, da nulla a disturbi quali 
mancanza di tatto, debolezza, atrofia o fascicolazioni . Nei casi più lievi possono 
non essere registrati  deficit sensoriali e di forza. 
Con l’Esame Obiettivo si suole determinare se i segni e sintomi motori e 
sensoriali corrispondono alla distribuzione di un singolo nervo periferico o una 
delle sue ramificazioni ,a quella delle radici spinali, oppure a quella parziale o 
totale  di un plesso. Un contributo all’esame muscolare viene dato dall’uso di una 
guida contenente diagrammi dei nervi periferici e delle loro ramificazioni. 
Vengono raccomandati anche  accertamenti del SNP. 
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L’esame obiettivo sensoriale si inizia chiedendo al paziente di delineare l’area 
caratterizzata da anormalità sensoriali; per conferma spesso si può testare con la 
leggera pressione del dito, oppure utilizzando uno spillo che può rilevare un’area 
anormale dal punto di vista sensoriale se alla pressione digitale questa risulti 
normale. Occasionalmente si può testare anche con l’uso della temperatura. 
Bisogna tener presente che talvolta una di queste manovre può causare parestesie 
invece di un deficit sensitivo e questo può risultare doloroso; tale dolore evocato 
toccando la cute senza alcuno stimolo nocicettivo viene definito allodinia. Il 
decorso del nervo dovrebbe essere esaminato  indagando le anormalità dei tessuti 
adiacenti  o di altre strutture che possono comprimere il nervo. Il punto ove si ha 
compressione nervosa si può talvolta localizzare con la percussione del nervo che 
può scatenare dolore e parestesia a livello della proiezione  cutanea del nervo 
stesso (detto segno di Tinel). 
 
DIAGNOSTICA STRUMENTALE 
Gli studi di conduzione nervosa vengono usati per la localizzazione,  per 
l’accertamento della gravità e nel follow up delle neuropatie da compressione. La 
focale demielinizzazione delle fibre nervose causa  rallentamenti  o blocchi di 
conduzione a livello dell’area caratterizzata da anormalità. Il danno assonale si 
manifesta con un lieve rallentamento della conduzione e una ridotta ampiezza del 
comparto muscolare e dei potenziali d’azione sensoriali. L’onda F e gli studi con 
potenziali evocati somatosensoriali possono rivelare un coinvolgimento 
prossimale del nervo, comprese le radici spinali. 
L’esame elettromiografico (EMG) è un valido studio in aggiunta all’ Esame 
Obiettivo e agli esami di conduzione nervosa. La presenza di potenziali di 
denervazione in un muscolo indica perdita assonale o delle cellule della corna 
anteriori, mentre i cambiamenti nei potenziali dell’unità motoria derivano dalla 
reinnervazione delle fibre muscolari da parte degli assoni superstiti. Tali 
alterazioni elettromiografiche aiutano a distinguere  i disordini assonali da quelli 
limitati alla guaina mielinica. In genere le neuropatie severe da compressione sono 
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associate ad un notevole danno assonale e un lento e parziale recupero segue al 
trattamento. L’elettromiografia risulta utile anche nella valutazione dei muscoli 
che sono difficili, quando non impossibili, da esaminare clinicamente, quali, ad 
esempio, i paraspinali, il capo corto del bicipite femorale ed il pronatore quadrato.  
Altresì di valido aiuto  è nel differenziare l’atrofia per mancanza di esercizio da 
quella causata da alterazioni nervose e muscolari. 
Radiografie dell’area dove un nervo  o un plesso sono danneggiati può rivelare 
alterazioni ossee o tissutali o presenza di masse dei tessuti molli quali tumori 
polmonari apicali e lipomi. Alcune lesioni vengono meglio evidenziate con la 
Tomografia Computerizzata (TC),  in particolare molte lesioni coinvolgenti il 
plesso brachiale, patologie addominale retroperitoneali che colpiscono il plesso 
lombare e masse pelviche che danneggiano il plesso sacrale o prossimalmente i 
nervi ischiatico e gluteo. La Risonanza Magnetica (RM) è una valida metodica per 
dimostrare la presenza delle lesioni fin qui trattate e per far diagnosi di certezza 
nelle radicolopatie lombari e cervicali.
 
 
ANATOMIA DEL NERVO MEDIANO 
Il nervo mediano contiene fibre provenienti dalle radici spinali  C5-T1 ed è 
costituito dal tronco più basso  del plesso brachiale. Si trova mediamente nel 
braccio, attraversa il gomito anteriormente e nella parte prossimale 
dell’avambraccio normalmente passa tra i due capi del muscolo pronatore 
rotondo, sebbene i rapporti con quest’ultimo siano variabili. Corre, quindi,  al di 
sotto del ponte tendineo che connette i capi omero-ulnare e radiale del muscolo 
superficiale del flessore delle dita. A livello del polso il nervo mediano passa, 
insieme ai tendini flessori,  sotto al legamento trasverso carpale che forma la parte 
superiore del tunnel carpale (Fig 1). 
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                                                           Fig. 1 
 
Non vi sono ramificazioni importanti nel braccio. Nell’avambraccio i rami motori 
nascono prossimalmente all’entrata del nervo nel pronatore rotondo e innervano 
tale muscolo, buona parte del polso e i muscoli flessori delle dita. Il ramo palmare 
cutaneo nasce a breve distanza sopra il polso, supera il legamento trasverso 
carpale per innervare  un piccolo tratto del palmo prossimale. Il nervo intraosseo 
anteriore è un ramo esclusivamente motorio che nasce appena dopo l’emergenza 
del nervo mediano dal muscolo pronatore rotondo. Giace profondamente sulla 
membrana interossea anteriore e innerva  il flessore profondo delle dita del 
secondo e terzo dito, il flessore lungo del pollice  ed il muscolo pronatore 
quadrato. 
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Nella mano il nervo mediano innerva quattro muscoli intrinseci della mano: 
l’adduttore breve del pollice, l’opponente del pollice e i primi due muscoli 
lombricali. I nervi delle dita forniscono, inoltre, innervazione sensoriale al palmo 
distale e alle superfici palmari del primo, secondo, terzo e metà del quarto dito.
2 
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SINDROME DEL TUNNEL CARPALE (STC) 
 
DEFINIZIONE 
La compressione del nervo mediano entro il tunnel carpale è la neuropatia da 
intrappolamento più comune; solitamente colpisce donne in buona salute ed è 
spesso bilaterale, sebbene la mano “dominante” sia generalmente colpita per 
prima e più severamente. Il canale carpale, o tunnel, è un canale osteofibroso 
situato nel polso e delimitato in profondità da un pavimento osseo costituito dalle 
ossa del carpo, chiuso verso la superficie cutanea da un robusto legamento 
fibroso, detto retinacolo dei flessori o legamento trasverso anteriore del carpo 
(Figg.2 e 3) 
 
                                                   Fig. 2 
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                                                                   Fig. 3 
 
EPIDEMIOLOGIA 
 I criteri utilizzati per definire la STC giocano un ruolo considerevole nello 
stabilire la PREVALENZA. La letteratura mostra che quando vengono registrati 
solamente i disturbi soggettivi la prevalenza è molto più alta di quando vengono 
impiegati criteri clinici e fisiologici. In uno studio olandese la prevalenza in donne 
di età compresa tra 25 e 74 anni è di 9,2% sulla popolazione generale. Un 5,8 % 
delle donne  ha avuto sintomi e risultati positivi ai test neurologici non ha avuto 
una diagnosi di STC precedentemente. La prevalenza nella popolazione generale 
maschile tra 25 e 74 anni è stata molto più bassa, attestandosi allo 0,6 %. 
In uno studio svedese è stata confermata la prevalenza nettamente più alta nelle 
donne. In un sondaggio su donne di età compresa tra 25 e 74 anni che sono state 
interrogate sulla presenza di sintomi, il 17,3 % ha risposto affermativamente. Un 
esame obiettivo dello stesso campione ha rivelato  una prevalenza di solo il 4,6 %, 
mentre da un’indagine esclusivamente elettrofisiologica è risultato avere la STC il 
5,2% della popolazione generale. Quando sono state utilizzate entrambe le 
metodiche, esame obiettivo ed elettrofisiologico, è risultato affetto il 3,0 % del 
campione. Nel medesimo studio degli uomini sono risultati come percentuali: 
10,4% (sondaggio sui sintomi soggettivi), 2,8 % (esame obiettivo), 4,3 % (studio 
elettrofisiologico) e 2,1 % (esame obiettivo e studio elettrofisiologico).  
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Una ricerca eseguita negli Stati Uniti attraverso un questionario postale inviato a 
circa 1500 persone e mediante interviste telefoniche per chiarire la situazione dei 
non-responder ha calcolato una prevalenza di STC di almeno il 3,72%.
3
 Uno 
studio condotto nella città di Chiavari per rilevare problemi muscoloscheletrici 
nella popolazione generale mediante la compilazione di questionari predisposti,ha 
fornito un 1,14% di prevalenza per la sindrome del tunnel carpale.
4
 In una recente 
revisione della letteratura scientifica, il National Institute of Occupational Safety 
and Health (NIOSH) ha evidenziato l’esistenza di una significativa correlazione 
tra STC ed esposizione professionale a movimenti ripetitivi, uso di forza, 
esposizione a vibrazioni e alla combinazione di questi fattori
5
. La maggior parte 
degli studi nazionali ed internazionali che hanno descritto l’associazione tra STC 
e attività lavorativa sono comunque di tipo trasversale e mostrano una prevalenza 
di STC che varia da 0,6% a 61% in rapporto alle diverse attività lavorative 
considerate.
6
 Gli studi di tipo longitudinale fino ad oggi pubblicati, condotti sia 
nella popolazione generale che in ambito lavorativo, non sono molto numerosi. 
Sono quindi ancora scarsamente rappresentati in letteratura i dati riguardanti 
l’incidenza della STC e la relazione fra comparsa di nuovi casi di STC e fattori di 
rischio ad essa associati. Inoltre, la carenza di studi longitudinali eseguiti in 
ambito lavorativo potrebbe aver contribuito a mantenere sottostimato il problema 
della STC di origine professionale, rendendo così difficile stabilire strategie di 
prevenzione adeguate o verificare l’efficacia delle stesse. 
Uno studio longitudinale condotto dal 1961 al 1980 fra 1016 pazienti della Mayo 
Clinic ha rivelato un’incidenza di 1 caso su 1000 pazienti per anno nella 
popolazione del Rochester (Minnesota). L’incidenza appariva 3 volte maggiore 
nelle donne.
7
 Franklin et al. hanno ricercato i casi di STC occupazionale 
denunciati all’Ente assicurativo per gli infortuni e le malattie professionali dello 
Stato di Washington nel periodo 1984-1988. Riferendosi ad una popolazione 
lavorativa di più di un milione di soggetti impiegati in molteplici settori lavorativi 
hanno riscontrato un tasso di incidenza di STC occupazionale pari a 2 nuovi casi 
ogni 1000 lavoratori/anno. L’età media dei casi era di 37,4 anni e il rapporto 
maschi/femmine pari a 1:1.2, dati differenti da quelli fino ad allora riportati in 
letteratura e riferiti alla popolazione generale (età media 51 anni e rapporto 
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maschi/femmine 1:3) . Lo studio riporta anche i tassi di incidenza suddivisi per 
specifici settori lavorativi: i valori più alti si ritrovano per esempio nel settore 
macellazione carni e confezionamento crostacei (tassi di incidenza pari a 25 casi 
ogni 1000 lavoratori/anno).
8
 Uno studio basato su dati raccolti dal Database 
clinico dell’area di studio epidemiologico di Marshfield nel Wisconsin ha fornito 
un valore di incidenza di casi “con diagnosi di sindrome del tunnel carpale 
probabile o certa” pari a 3,46 per 1000 anni-persona (3,18 per i maschi e 3,73 per 
le femmine) andando da 0,26 per 1000 soggetti di età inferiore ai 18 anni a 6,24 
per i soggetti di età superiore ai 65.
9
 
L’incidenza annuale, ovvero il numero di nuovi casi  l’anno, a Siena nel periodo 
1991-1998 è stata di 13,9 su 10000/anno per gli uomini e 50,6 su 10000/anno per 
le donne. In quest’ultimo gruppo il picco è risultato essere in età compresa tra 50 e 
59 anni, mentre per gli uomini se ne sono registrati due: uno tra 50 e 59 ed uno tra 
70 e 79 anni. 
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EZIOLOGIA 
L’eziologia è variabile: quando si tratta di un aumento del contenuto, la causa più 
frequente è l’ispessimento delle guaine sinoviali di origine idiopatica (85% dei 
casi) per una tenosinovite cronica aspecifica (non infiammatoria), con edema e 
fibrosi delle guaine sinoviali, in cui hanno un ruolo importante due elementi 
costituiti dalla diminuzione del tasso di estrogeni e dai microtraumatismi 
quotidiani, soprattutto nelle attività lavorative che comportino prese di forza 
ripetitive. 
Il microtraumatismo rappresenta un innegabile fattore addizionale, ma raramente 
è responsabile da solo di STC, come conferma il raro interessamento nel maschio 
rispetto alla donna, benché l’uomo svolga maggiormente lavori manuali pesanti. 
La non infrequente coesistenza di tenosinoviti associate, come un dito a scatto o 
una malattia di De Quervain, anch’esse di origine microtraumatica, depone in 
favore di questa interpretazione eziologica. L’origine ormonale è confermata 
anche dai casi che si verificano nelle donne sia al primo trimestre di gravidanza 
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sia dopo il parto sia nel corso di trattamento anticoncezionale  o durante la fase 
premestruale. Altre cause di aumento del contenuto sono le tenosinoviti 
specifiche, di cui la più importante è quella reumatoide (5-9 % dei casi), dove la 
sofferenza nervosa è spesso la prima manifestazione della malattia. Seguono le 
tenosinoviti in corso di gotta, mixedema, acromegalia, amiloidosi, diabete mellito, 
in corso di emodialisi. 
Anche anomalie muscolari, persistenza di un’arteria mediana anomala, cisti 
sinoviali della parete posteriore del carpo, tumori intracarpali possono determinare 
la compressione del mediano al carpo. 
Tra le cause da restringimento del contenitore ci sono le fratture del polso (sia in 
acuzie che dopo la guarigione della lesione ossea) e, in misura minore, le 
patologie traumatiche del carpo (lussazioni). 
I FATTORI DI RISCHIO: Una review di Hagberg et al del 1992 prende in 
considerazione 15 studi osservazionali trasversali e 6 studi casi-controllo con una 
ragionevole alta qualità di informazione sulle associazioni occupazionali con 
CTS. Molte indagini hanno analizzato i rischi a partire dal tipo di lavoro, 
riscontrando alte percentuali di prevalenza e Rischio Relativo (RR) in un numero 
di lavori atti a richiedere ripetitive e decise azioni di impugnazione. 
Una seconda review sistematica del 1990 da parte del US National Institute of 
Occupational Safety and Health  ha concluso che vi è evidenza di associazione 
con lavori che richiedono movimenti spesso ripetitivi e vigorosi delle mani, ma 
un’”insufficiente evidenza” che la sindrome sia causata da posture anomale del 
polso. Un libro di testo dello stesso periodo mentre non ha trovato correlazione su 
tutti i cosiddetti criteri di causalità di Bradford Hill, ha concluso che c’era una 
forte evidenza a supporto dell’ipotesi dei fattori lavoro-correlati nello sviluppo 
della STC. Nell’aggiornare queste più recenti review Palmer et al. Hanno 
identificato 38 resoconti di rilievo. Le occupazioni ed i lavori studiati 
comprendono un’ampia gamma, ma la maggior parte cade all’interno di tre grandi 
gruppi: lavori che comportano l’uso di strumenti che vibrano, lavori di 
assemblaggio e lavori di trattamento ed inscatolamento degli alimenti.
11
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- ESPOSIZIONE A VIBRAZIONI: Nove resoconti, la maggior parte dei 
quali lavoro-correlati come trivellatori di cave o rocce,
12,13
 tagliapietre
13
 e 
forestali, 
14,15,16
 ma anche comprendenti due studi caso-controllo e un 
sondaggio tra famiglie hanno confermato che le vibrazioni trasmesse alle 
mani sono un fattore di rischio per STC. Le esposizioni a strumenti che 
vibrano erano propense ad essere relativamente prolungate ed intense. In 
uno studio i casi hanno utilizzato trapani per le rocce per una media di 10 
anni ; in un altro i forestali hanno usato le motoseghe per lavoro per più di 
11 anni;
14
 e in due studi ulteriori sui forestali le esposizioni cumulative 
hanno ecceduto gli 8 anni di uso continuo dello strumento.
15,16
 Uno studio 
caso-controllo di pazienti trattati chirurgicamente per STC ha rilevato un 
rischio raddoppiato dal lavoro con strumenti che vibrano impugnati dalla 
mano, ma con durate di esposizione molto varie (da 1 fino a 20 anni), ed 
un secondo studio ha registrato un RR di 3,3 per l’esposizione a strumenti 
potenti o macchinari per più di 6 h/giorno.
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- LAVORO DI MONTAGGIO: Aumento del rischio è stato riportato in 
lavoratori impiegati nel montaggio degli sci per una media di 5 anni con 
mansioni comprendenti ripetute e/o sostenute flessioni, estensioni o 
deviazioni ulnari o radiali del polso (Odds Ratio 4.0); nei lavoratori delle 
catene di montaggio automobilistiche (OR 2,9); negli elettricisti(OR 11,4) 
; e in lavoratori che assemblano piccole componenti elettroniche, motori di 
veicoli e accessori sciistici (OR 4,5). Rischi eccessivi sono stati inoltre 
registrati  nei lavoratori addetti al trattamento e confezionamento di 
alimenti quali pollame (OR 2,9);e nei lavoratori che confezionano cibo 
surgelato (OR 11,7). 
Molte di queste occupazioni contemplano una prolungata e ripetuta estensione e 
flessione del polso e  in linea le valutazioni del rischio nella attività principale 
registrano rischi più alti con tali esposizioni. Quattro studi hanno riscontrato che 
le ripetute flessioni ed estensioni del polso incrementano il rischio di STC. Tre 
studi hanno evidenziato come la flessione o la estensione del polso per almeno la 
metà della giornata lavorativa, comporti un rischio notevolmente alto. In uno 
studio i rischi sono risultati aumentati di 5-8 volte quando il periodo di tempo, 
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riportato dal lavoratore stesso, speso in attività con il polso flesso o esteso era 
superiore alle 20 ore/settimana, e in un secondo studio il OR per STC era da 2,1 a 
2,7 nei lavoratori che stimavano aver piegato/posto in torsione i loro polsi per più 
di 3,5 ore al giorno versus 0 ore al giorno.
18
 In ogni caso l’evidenza maggiore di 
azioni forzate e ripetute viene da un ben noto e dettagliato sondaggio da parte di 
Silverstein et al. i quali hanno registrato lavoratori appartenenti a sette industrie 
differenti. Quando il lavoro ripetitivo (flessione ed estensione mano-polso) 
avveniva in un periodo di tempo inferiore ai 30 secondi oppure in un periodo di 
tempo superiore al 50% del tempo richiesto dalle stesse attività, il OR era 2,7 per 
lavori a bassa forza (forza della mano inferiore a 1 kg) mentre invece era di 15,5 
in lavori richiedenti forza elevata (forza della mano superiore a 4kg), 
evidenziando in definitiva una interazione tra la forza e la ripetizione.
19
 Uno 
studio di Tanaka et al. ha registrato che i rischi aumentavano di circa sei volte nei 
lavoratori che piegavano/torcevano la mano o il polso “numerose volte in 
un’ora”.20 Altri studi da parte di Leclerc et al. hanno dimostrato associazioni con 
compiti di assemblaggio che richiedono un breve periodo di svolgimento ( meno 
di 10 secondi/ripetizione). 
21 
Anche l’uso della tastiera del computer e del mouse sono stati studiati 
dettagliatamente ma con una minore evidenza di un aumentato rischio. Un 
minuzioso studio di coorte di più di 5000 tecnici danesi professionisti ha 
riscontrato una associazione tra comparsa di sintomi sensoriali auto-riportati nel 
territorio di distribuzione del nervo mediano e l’uso del mouse con la mano destra, 
ma nessuna associazione con l’uso delle tastiere, e in generale l’incidenza dei 
sintomi era molto bassa, facendo sì che gli autori concludessero che “l’uso del 
computer non costituisce un severo rischio occupazionale per lo sviluppo dei 
sintomi di STC”. 22 Altri sondaggi hanno inoltre confermato questi dati. 
Gli studi qui menzionati non sono privi di limiti individuali. In particolare, quasi 
tutte le informazione raccolte sulle esposizioni sono retrospettive, con un 
potenziale bias di informazione. Alcuni studi erano di piccole dimensioni e alcuni 
possomo non essere stati controllati completamente in modo tale da generare 
confusione. 
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Alcune indagini potrebbero essere state sollecitate da gruppi di lavoro che 
avrebbero condotto a un’alta stima di rischio non rappresentativa della realtà. A 
dispetto di questi problemi, il volume di evidenze nel complesso è consistente e 
gli studi più importanti, inclusi quelli che hanno assunto direttamente valutazioni 
di esposizione piuttosto che basarsi su dati auto-riportati, puntano nelle stessa 
direzione. Infine da un punto di vista biomeccanico i riscontri sono plausibili. Può 
essere dimostrato sperimentalmente, su cadaveri umani e modelli animali, che 
l’estrema flessione e estensione del polso aumenta la pressione nel tunnel carpale 
sufficientemente da impedire la perfusione sanguigna del nervo mediano, al punto 
che le indagini epidemiologiche e fisiologiche offrono un punto di vista 
eziologico coerente. 
 
QUADRO CLINICO
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Sintomi 
L’anamnesi è molto importante e ricca di informazioni essenziali riguardanti i 
sintomi e le eventuali malattie associate. Il quadro sintomatologico è dominato da 
parestesie, riferite come un formicolio prevalentemente notturno, da disestesie e 
da dolore variabile in tutto il territorio di distribuzione del nervo mediano (I, II, 
III e lato radiale del IV dito), con una diminuzione della forza prensile e della 
funzione della mano colpita. Tali sintomi tendono ad acuirsi durante le ore 
notturne o nei momenti di riposo dell’articolazione. Il paziente viene svegliato dal 
disturbo parestetico e/o dal dolore ed è costretto a muovere ed a scuotere le mani 
(segno dello scuotimento), per cercare di ridurre l’intensità del sintomo. Tale 
sintomatologia può ripresentarsi più volte durante la notte. Nella maggior parte 
dei casi il disturbo viene annunciato da una crescente sensazione di 
intorpidimento di pollice, indice, medio e metà dell’anulare, ovvero le dita 
innervate dal nervo mediano (Fig. 1). Generalmente la gravità della neuropatia è 
proporzionale all’intensità dei sintomi, per cui moderate parestesie soprattutto al 
risveglio mattutino sono espressione di una forma iniziale o più mite rispetto a 
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quelle associate a frequenti risvegli notturni con dolore vivace post-
intorpidimento.  
Molti pazienti riferiscono sintomi anche al di fuori del territorio di distribuzione 
del nervo mediano, peculiarità questa confermata da uno studio sistematico 
condotto da Stevens et al. In 159 mani di pazienti con STC la cui diagnosi è stata 
confermata elettromiograficamente, i sintomi erano comunemente riportati nei 
territori di innervazione del mediano e dell’ulnare più frequentemente che nel solo 
mediano. Tale studio riporta, inoltre, sedi sintomatologiche in altre aree che non 
siano le dita: il 21% ha lamentato un interessamento retrogrado con parestesie e 
dolori dell’avambraccio, il 13,8% ha riportato dolore al gomito, il 7,5% dolore al 
braccio, il 6,3%  dolore alla spalla e lo 0,6% al collo.  In alcuni casi, generalmente 
più gravi, i sintomi possono perdurare anche durante il giorno. Curiosamente la 
presenza di dito a scatto accompagna la STC di origine idiopatica in 
approssimativamente  il 20% dei pazienti.
24 
Una riduzione della sensibilità e della forza di presa con conseguente caduta di 
oggetti da le mani e incapacità a stringere è sicuramente un segno di uno stadio di 
malattia avanzato. In ogni modo, l’alterazione della sensibilità seguita dal dolore 
che ne consegue sono considerati i più validi ed affidabili sintomi clinici di STC. 
È importante anche indagare sulla contemporanea presenza di “fenomeno di 
Raynaud”. Quest’associazione, quando non secondaria ad attività occupazionale, 
deve far sospettare una Sclerodermia in fase iniziale.  
Un ampio studio multicentrico ha confermato che i pazienti con STC lieve o 
moderata tendono maggiormente a riferire sintomi considerevoli e limitazioni 
funzionali lievi, mentre i pazienti con una malattia più severa riferiscono sintomi 
meno gravi ma hanno una maggiore limitazione funzionale della mano. Tale 
caratteristica, pur apparendo come una contraddizione, è correlata al fatto che una 
severa compromissione del nervo mediano danneggia la funzione sensoriale, 
l’entità della profonda insensibilità che minimizza le sensazioni di pizzicotto e 
dolore. In ogni caso le profonde limitazioni funzionali saranno conseguenza di un 
grado di insensibilità e danno motorio. 
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Esame obiettivo 
In assenza di test di stimolazione, i segni della STC sono relativamente poveri. 
Essi sono prevalentemente legati alla perdita della sensibilità del 2° e del 3° dito 
della mano, con riduzione della forza di presa e di pinza tra pollice ed indice per 
riduzione del tono e del trofismo del muscolo abduttore breve del pollice, del 
flessore breve e degli opponenti del pollice. Nei casi più avanzati si può osservare 
una ipotrofia ed eccezionalmente una atrofia dell’eminenza tenar. 
Eccezionalmente si può assistere alla mano benedicente paretica. Abbastanza 
comune è invece la tumefazione molle della superficie volare del carpo “a 
salsicciotto”, una tumefazione visibile e palpabile. Phalen  ha studiato questa 
presentazione in 82 mani con STC e in 200 mani sane riscontrando correlazione 
con I segni di Tinel e Phalen. Ha quindi concluso che sia un segno diagnostico 
utile in quanto dipendente dall’osservazione clinica piuttosto che dalla storia del 
paziente. 
La STC può essere dunque classificata, in base a segni e sintomi, in 3 stadi: 
 Stadio 1: Pazienti che hanno frequenti risvegli notturni con sensazioni di 
mano gonfia ed insensibile. Essi riferiscono dolore severo irradiante dal 
polso alla spalla e un fastidioso prurito alle mani e alle dita (brachialgia 
parestetica notturna). Il segno di scuotimento attenua i sintomi. Nel corso 
della mattinata solitamente persiste una sensazione di rigidità manuale. 
 Stadio 2: I sintomi sono presenti anche durante il giorno, soprattutto qundo 
i pazienti rimangono nella stessa posizione per un tempo prolungato, o 
ripetono movimenti con la mano e il polso. Quando appare il deficit 
motorio, il paziente riferisce che gli oggetti spesso gli cadono dalle mani a 
causa del fatto che non sono più in grado di sentire le proprie dita. 
 Stadio 3: E’ lo stadio finale nel quale l’atrofia dell’eminenza tenar è 
evidente e il nervo mediano solitamente risponde scarsamente alla 
decompressione chirurgica. In questa fase i sintomi sensoriali possono 
diminuire. Inoltre l’eminenza tenar fa male e nel caso di una compressione 
severa, vi è debolezza e atrofia per i muscoli adduttore breve del pollice e 
opponente. 
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Test per la diagnosi di sindrome del tunnel carpale 
Per il riconoscimento della STC, già altamente sospettabile  con un’attenta 
anamnesi, sono stati pro-posti numerosi test, anche se solo alcuni di questi 
risultano veramente utili nella pratica clinica, sia per affidabilità che per rapidità 
d’esecuzione. Golding et al.25 ci hanno aiutato nel difficile compito di inquadrare 
questi test, classificandoli in: sensitivi, motori, provocativi e clinici e 
distinguendoli per specificità e sensibilità.  
I test sensitivi vengono utilizzati per valutare la riduzione della sensibilità che può 
essere indagata con il test dell’ipoalgesia del mediano, il test della puntura di 
spillo (Fig. 3) ed il test della discriminazione tra due punti (vibrometria). 
Quest’ultimo può essere utilizzato come test di screening per la STC, ma non è 
molto sensibile soprattutto negli stadi iniziali. Infatti nella STC la perdita della 
sensibilità risparmia la sede dell’eminenza tenar, che risulta innervata da una 
branca cutanea palmare del nervo mediano; che emerge prima dell’ingresso nel 
tunnel. Pertanto nelle situazioni in cui si apprezza una perdita 
della sensibilità anche in questa area, si dovrebbe sospettare ad una 
compromissione più prossimale rispetto al TC.  
I test di funzionalità motoria comprendono l’abduzione palmare del pollice , un 
test di valutazione del muscolo abduttore breve del pollice, che tra i muscoli 
dell’eminenza tenar è quello che meno frequentemente riceve una innervazione 
anomala dell’ulnare, ed il test di elevazione della mano. Quest’ultimo è un 
nuovo test proposto in quanto l’elevazione della mano può riprodurre i sintomi 
della sindrome compressiva. È stato suggerito che questo test provocativo abbia 
sensibilità e specificità superiore ai test di Phalen e di Tinel. 
Tra i test di provocazione, i più comuni e di facile applicazione sono: a) la 
compressione del canale carpale, che si effettua con una pressione diretta di un 
dito, possibilmente il pollice, in corrispondenza del nervo mediano sul tunnel 
carpale per circa trenta secondi. Si considera positivo quando compaiono le 
tipiche parestesie; b) il segno di Tinel è probabilmente il più usato nella pratica 
clinica, in quanto di facile applicazione. Consiste nel percuotere delicatamente il 
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polso con un martelletto, esercitando una lieve pressione sul carpo dal lato volare. 
Tale manovra, comprimendo il nervo mediano, evoca un dolore tipo “scossa 
elettrica” di breve durata nel territorio sensitivo; c) il segno di Phalen  consiste 
nell’invitare il paziente a porre il polso in flessione forzata per circa 60 secondi. Il 
test viene considerato positivo se entro tale tempo si produce la comparsa delle 
caratteristiche parestesie; d) il test dello sfigmomanometro, detto anche test del 
torniquet, si effettua portando il bracciale ad una pressione modicamente 
superiore a quella sistolica per circa 40 secondi. Se positivo, provoca la comparsa 
di parestesie; e) il test di valutazione della forza di presa  veloce e ripetitiva, con 
misurazioni ripetute (dinamometro) e valutazione di affaticamento della mano; f) 
test di Phalen modificato si tratta di un test proposto da noi (osservazione 
personale non pubblicata); la mano va tenuta in iperflessione come per il Phalen 
con la contemporanea compressione a carico del polso con il pollice, il test risulta 
positivo se stimola la riproduzione dei sintomi entro 30 secondi. L’osservazione 
clinica viene in aiuto nel confermare 
la diagnosi di STC nel momento in cui compare l’ipotrofia dell’eminenza tenar, 
risulta chiaro che questo quadro obiettivabile è sufficientemente tardivo a 
confronto con i vari test che possono essere sfruttati. Da non sottovalutare nei 
pazienti con parestesie, oltre ai test di compressione carpale e di provocazione, 
testare con indagini neurofisiologiche che risultano utili già dalle fasi iniziali di 
malattia. 
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DIAGNOSI STRUMENTALE 
Elettromiografia 
L’elettrofisiologia (EMG) è l’esame strumentale più importante per la diagnosi di 
STC. Esso risulta particolarmente utile soprattutto nelle fasi iniziali di malattia. 
Permette, infatti, di valutare la velocità di conduzione sensitiva del nervo mediano 
a monte del tunnel carpale confermando la diagnosi se si associa ad un ritardo 
nella velocità di conduzione sensitiva ed a una prolungata latenza distale motoria. 
Lo studio elettrofisiologico permette di valutare la conduzione nervosa sia 
sensitiva che motoria, stimolando con degli impulsi elettrici le sedi sottoposte allo 
studio, molto importante durante l’indagine mantenere costante la temperatura, 
che deve essere maggiore di 31°C durante tutta la durata del test. Per l’indagine 
della conduzione sensitiva, gli elettrodi vengono applicati nelle sedi da esplorare 
posizionando il catodo sulla falange prossimale e l’anodo nel mezzo della falange 
distale, l’elettrodo a terra nella regione distale del polso. Gli stimoli 
sopramassimali della durata di 0,1ms vengono distribuiti alla prima digitazione 
con una riduzione progressiva della durata dello stimolo elettrico che alla terza 
digitazione arriva a 0,05 ms., la registrazione in sede palmare richiede una 
riduzione dello stimolo. Il mappaggio è compreso tra 10 a 5000 Hz., le distanze 
vengono misurate con un nastro flessibile, e tutti i valori vengono arrotondati al 
millimetro più vicino. L’ampiezza dei potenziali di sensibilità dei nervi viene 
misurata da picco a picco e la media tra questi viene controllata almeno 16 volte. I 
ritardi della conduzione vengono misurati dall’inizio dello stimolo, all’inizio del 
potenziale negativo. Negli studi dei ritardi motori distali, invece, la stimolazione 
sopramassimale di 0,1 ms. di durata, viene distribuita con uno stimolatore bipolare 
e i potenziali registrati con elettrodi a disco (d’argento) di diametro di 0,99 cm; il 
catodo viene posizionato sopra l’eminenza tenar e l’anodo sul margine radiale 
dell’articolazione interfalangea del pollice. I ritardi vengono misurati dall’inizio 
degli stimoli all’inizio del potenziale. Si misura l’ampiezza della fase negativa e si 
registra nei casi in cui si ha una risposta motoria alterata. L’EMG del muscolo 
dell’avambraccio si esegue dopo aver escluso lesioni al nervo mediano al polso. 
Valori standard di normalità vengono considerati i seguenti:  
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a) velocità di conduzione nervosa sensitiva, 1° dito al polso ≥ 40 ms.; 
b) velocità media di conduzione nervosa sensitiva, 1° dito al polso ≥ 42 ms.; 
c) velocità media di conduzione nervosa sensitiva, terzo dito al polso ≥ 44 ms.; 
d) ritardo medio conduzione motoria distale, polso all’eminenza tenar < 4 ms.; 
e) velocità media di conduzione nervosa sensitiva, terzo dito al palmo ≥ 37 ms.; 
f) velocità media di conduzione nervosa sensitiva, palmo al polso, calcolato come 
b) ed e) ≥ 45 ms.; 
g) la media disto-prossimale viene calcolata come e) / f) < 1ms. 
In accordo con le linee guida del comitato etico americano sulla qualità 
assicurativa si deve escludere la polineuropatia di conduzione sensitiva e motoria 
a carico del nervo ulnare.
23 
Ecografia
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L’importanza di tale indagine è stato sottolineato da uno studio Presso il Modulo 
Dipartimentale di Imaging con ultrasuoni degli Istituti Ortopedici Rizzoli di 
Bologna, dal 2000 al 2003, nel quale sono stati sottoposti ad ecografia del polso 
183 pazienti, che presentavano una clinica riferibile a sindrome del tunnel carpale. 
Le indagini ecografiche sono state eseguite con apparecchiature di ultima 
generazione, dotate di sonde lineari a larga banda (5-13.5 MHz) con utilizzo delle 
alte frequenze, effettuando scansioni trasversali e longitudinali. La scansione 
trasversale mostra il nervo mediano come una struttura di forma ellittica, 
relativamente ipoecogena, costituita da immagini puntiformi ipoecogene: le fibre 
nervose, frammiste a travate iperecogene, di tessuto connettivale, il tutto 
circondato da sottili bandellette iperecogene: il perinevrio; il nervo mediano giace 
tra i tendini flessori superficiali e profondi delle dita, al disotto del robusto 
legamento fibroso detto retinacolo dei flessori o legamento trasverso del carpo.  
Più in profondità si evidenzia, posto a ponte tra il repere osseo del radio e 
dell’ulna, una struttura lamellare iperecogena, il legamento radio-carpale.  La 
scansione trasversale è quella su cui vengono effettuate le misurazioni circa la 
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dimensione del nervo mediano (considerato patologico oltre i 15 mmq di area di 
sezione). La scansione longitudinale, dapprima realizzata in fase statica, poi  
successivamente in fase dinamica con flessoestensione del polso, per valutare lo 
scorrimento dei tendini ed il loro rapporto con le strutture adiacenti, consente di 
evidenziare il nervo mediano come una formazione nastriforme di ecogenicità 
medio-bassa che si distingue dai tendini flessori, più ecogeni. 
Il color-Doppler è stato impiegato in presenza di anomalie vascolari e per 
caratterizzare le lesioni espansive.  
L’analisi della casistica evidenzia come l’ecografia sia risultata diagnostica in 111 
pazienti (60.7%). In 39 di questi (35.1%) ha mostrato l’esistenza di alterazioni 
ecostrutturali isolate a carico del nervo mediano. Alle alterazioni nervose faceva 
riscontro la presenza di patologia capace di determinare manifestazioni 
compressive in 64 pazienti (57.5%), responsabili della clinica positiva. In un 
limitato numero di casi (8), corrispondente al 7.3%, erano presenti alterazioni 
delle strutture articolari e periarticolari, non accompagnate da significative 
modificazioni dell’ecostruttura del nervo mediano, queste situazioni sono state 
interpretate come stadio iniziale della malattia, non ancora capace di indurre 
sensibili modificazioni morfostrutturali nervose, tuttavia sufficienti a provocare 
piccole alterazioni della conducibilità, peraltro puntualmente dimostrate 
dall’elettromiografia. Nel 39.3% dei pazienti con una clinica positiva per CTS, e 
con imaging ecografico negativo, le cause non rilevate sono probabilmente da 
ricercarsi in alterazioni trofico-metaboliche locali, in questi casi l’elettromiografia 
ha dimostrato genericamente una riduzione della conducibilità nervosa, mentre la 
RM, quando eseguita, ha aggiunto scarsi elementi di valutazione in relazione 
all’esiguità del quadro anatomopatologico macroscopico. L’ecografia inoltre, ha 
consentito un’esplorazione dinamica ed in tempo reale del movimento delle 
strutture e delle eventuali modificazioni da esso indotte. 
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TRATTAMENTO
1
 
Conservativo 
Il trattamento conservativo è indicato nelle forme recenti, in presenza di disturbi 
lievi come parestesie passeggere e datanti da pochi mesi, in assoluta assenza di 
segni neurologici importanti e con elettromiografia indicativa di una 
compressione nervosa leggera. 
Il trattamento conservativo consiste nell’uso di farmaci antinfiammatori e di tutori 
rigidi notturni di polso in posizione neutra, per ridurre la pressione all’interno del 
canale ed eventualmente in una infiltrazione steroidea al polso, ripetibile al 
massimo un’altra volta nel corso dell’anno, per ridurre la tenosinovite, facendo 
molta attenzione a non infiltrare il nervo. 
Chirurgico 
L’intervento chirurgico è indicato in caso di turbe della sensibilità e/o atrofia della 
muscolatura tenare, quando i segni clinici ed elettromiografici durano da più di un 
anno, in presenza di coesistente tenosinovite  dei flessori  con dita a scatto, 
quando le parestesie sono continuative e sono presenti dolori notturni o diurni 
insopportabili. 
L’età avanzata non rappresenta una controindicazione all’intervento.  
In certi casi, l’esame elettrico è negativo pure in presenza di una sintomatologia 
irritativa importante; in questi casi, se i disturbi sono importanti e non traggono 
beneficio dalla terapia conservativa, è indicato l’intervento. 
L’elettromiografia riveste un valore importante sia per porre con certezza la 
diagnosi ma anche per il suo valore prognostico in relazione all’entità della 
compressione e quindi esame comparativo preoperatorio, nei casi in cui il risultato 
dell’intervento non porti ad una remissione più o meno completa della 
sintomatologia.  
Le tecniche chirurgiche, che mirano all’apertura del legamento anulare carpale, 
attualmente sono di due tipi: endoscopiche o tradizionali, a cielo aperto. Alcuni 
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chirurghi prediligono le prime perché più atraumatiche e con tempi più brevi di 
inabilità. Queste tecniche endoscopiche comportano però rischi maggiori di 
complicanze iatrogene e devono essere riservate solo alle forme idiopatiche, nel 
caso che la sinovite dei flessori non sia molto importante. Negli altri casi, è 
preferibile la tecnica a cielo aperto, con mini incisioni al palmo o al polso, le quali 
minimizzano comunque i tempi del recupero e sono meno rischiose per 
complicazioni iatrogeniche. La sinoviectomia dei flessori, che richiede incisioni 
più estese, si riserva oggi a casi particolari, soprattutto nelle forme reumatoidi o 
nell’emodializzato cronico. 
Solitamente, l’intervento comporta un netto miglioramento della sintomatologia, 
che può essere più o meno rapido secondo la gravità della compressione. In caso 
di compressioni inveterate, con assenza della conduzione sensitiva, bisogna 
informare il paziente che il danno degenerativo avvenuto nel suo nervo può 
mettere a rischio il risultato, poiché la decompressione, per quanto correttamente 
eseguita, potrebbe risultare tardiva e con un recupero non completo. In presenza di 
grave danno della conduzione motoria, fortunatamente non molto frequente, con 
atrofia tenare, solitamente l’intervento è inefficace. 
In ogni caso, è buona norma tenere sempre presente che la chirurgia, nella 
sindrome del tunnel carpale, non offre dei risultati scontati: la tecnica chirurgica 
deve essere precisa, rigorosa e atraumatica, in modo da prevenire insuccessi e/o 
complicazioni, che possono rendere il decorso di questa patologia drammatico. 
La tecnica chirurgica consiste nella sezione completa del legamento volare del 
carpo. La sezione del legamento trasverso dovrà essere eseguita sotto la vista, con 
prudenza, sul lato ulnare del legamento a evitare di ledere sia il nervo cutaneo 
palmare, che nasce con varie modalità dal tronco del mediano, sia le varie branche 
motrici dell’eminenza tenar, che possono nascere anche esse con numerose e 
diverse modalità (prossimalmente al legamento trasverso o sotto di esso o 
distalmente a esso, essere due o una sola, sorgere dal lato ulnare o da quello 
volare o dal radiale e passare sotto il legamento oppure perforarlo). La sezione del 
legamento deve essere totale anche e soprattutto nella sua parte più distale, verso 
la plica palmare prossimale. Incisioni più prossimali rischiano di non eliminare la 
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compressione quasi sempre in corrispondenza della parte distale del legamento o 
di ledere rami nervosi. 
Gli insuccessi sono per lo più dovuti o a una decompressione nervosa 
insufficiente, con persistenza dei disturbi precedenti, o a una cicatrice reattiva che 
determina la “richiusura” del legamento anulare, pure dopo una corretta 
decompressione, che, dopo un miglioramento temporaneo della sintomatologia 
nevralgica, della durata di poche settimane, mostra la ricomparsa dei disturbi 
precedenti, talora anche più gravi. In entrambi i casi è necessario il reintervento 
che, solitamente, risolve definitivamente i disturbi. 
Le complicazioni possono essere di vario tipo, per la insorgenza di disturbi 
differenti, come tenosinoviti dei flessori con dita a scatto, algodistrofie, rigidità, 
neuromi dolorosi da lesione iatrogenica del nervo cutaneo tenare o, più rare, 
lesioni traumatiche del nervo mediano e/o dei suoi rami motore tenare o sensitivi 
digitali. Particolarmente temibile la nevralgia aderenziale del mediano, per un 
processo fibrotico peri- e intraneurale cicatriziale, definita dagli anglosassoni 
“neurodesi” del mediano. In questi casi, insorge una sintomatologia nevralgica 
con dolore alla cicatrice e causalgia distale ed è necessario operare e, se la 
cicatrice reattiva è severa, con aderenze intraneurali, non sarà sufficiente la 
semplice neurolisi esterna ma sarà necessario, dopo la neurolisi interna, 
provvedere a una protezione del nervo con lembi vascolarizzati locoregionali di 
vario tipo che, nel contempo,  proteggano e rivascolarizzino il nervo, impedendo 
la recidiva di gravi fenomeni aderenziali. 
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IL PRP
27
 
 
Il Platelet-rich Plasma (PRP) è un concentrato autologo di piastrine in un piccolo 
volume di plasma. Pertanto il termine PRP viene preferito a gel autologo 
piastrinico, plasma ricco di fattori di crescita (PRGFs), oppure mero concentrato 
autologo di piastrine. Questo perché oltre ad essere una concentrazione di 
piastrine, è anche una concentrazione dei 7 fondamentali fattori di crescita proteici 
che sono stati dimostrati essere secreti attivamente dalle piastrine all’inizio del 
risanamento di una ferita. Tali fattori di crescita includono i 3 isomerici fattori di 
crescita piastrino-derivati (PDGFαα, PDGFββ e PDGFαβ ), 2 dei numerosi fattori 
di crescita-β (TGFβ1 e TGFβ2), fattori di crescita endoteliali e fattori di crescita 
epiteliali. E’ stato documentato che tutti i succitati fattori di crescita esistono nelle 
piastrine. Per via del fatto che queste piastrine concentrate sono sospese in un 
piccolo volume di plasma, il PRP è più di un semplice concentrato di piastrine;  
contiene anche le 3 proteine del sangue note per agire in qualità di molecole di 
adesione e come matrice per le ossa e il tessuto connettivo. Tali molecole di 
adesione per le cellule sono fibrina, fibronectina e vitronectina.  
Lo sviluppo del PRP tramite la centrifugazione è stato enormemente semplificato 
cosicché possa essere usato in ambulatorio così come nella sala operatoria. In ogni 
caso il processo di centrifugazione deve essere sterile e determinare  la 
separazione delle piastrine dalle cellule rosse del sangue ed il loro sequestro in 
alte concentrazioni senza lisare le piastrine o danneggiarle in modo tale che non 
possano più secernere attivamente e a lungo i loro fattori di crescita. Perciò non 
tutti i dispositivi PRP correntemente commercializzati sono equivalenti; alcuni 
non concentrano in maniera valida le piastrine attive in numeri sufficienti a 
produrre un aumento del risanamento. Questo ha causato e spiega la maggior 
parte delle critiche rivolte all’efficacia del PRP. In aggiunta vi sono stati alcuni 
sforzi da parte della ricerca nello studiare i PRP in modelli animali che hanno un 
volume di sangue troppo piccolo per produrre PRP,motivo per cui tali studi hanno 
fatto uso di sangue di donatore. Questo è, naturalmente, omologo e non autologo, 
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perciò non è vero PRP. L’uso di piastrine da sangue di animale donatore  
determina un’evidente reazione immunitaria e porta a risultati falsi-negativi che 
possono essere erroneamente ascritti al PRP.  
Il vero PRP è sempre autologo e non omologo. Un esempio di questa confusione è 
rappresentato dall’uso di piastrine da donatore liofilizzate. Le piastrine omologhe 
non sono vitali e potrebbero non secernere bioattivamente fattori di crescita. Le 
piastrine omologhe sono anche antigeniche a causa della loro abbondanza di 
membrane cellulari. Sicuramente si svilupperebbero anticorpi antipiastrinici da 
tale prodotto a cui seguirebbe una seconda serie di reazioni. Simili sostanze non 
offrono un paragone altrettanto utile del PRP. 
 
COME AGISCE IL PRP 
Il PRP agisce tramite la degranulazione dei granuli α contenuti all’interno delle 
piastrine, i quali granuli contengono a loro volta i fattori di crescita sintetizzati e 
“impacchettati”. La secrezione attiva di tali fattori ha inizio a causa del processo 
di coagulazione del sangue, entro 10 minuti dalla coagulazione stessa. Più del 
95%  dei fattori di crescita presintetizzati  sono secreti nel giro di un’ora. Dunque 
il PRP deve essere sviluppato in uno stato di scoagulazione e dovrebbe essere 
usato su di un innesto, lembo o ferita entro 10 minuti dall’inizio della 
coagulazione. Gli studi che non hanno utilizzato sangue interamente scoagulato, e 
che perciò si coagula nell’attivare il PRP, non sono veri studi sul PRP e sono 
quindi fuorvianti. A questo proposito, il PRP è stato dimostrato rimanere sterile e 
le piastrine concentrate vitali per più di 8 ore una volta sviluppate in uno stato di 
scoagulazione e poste su di un tavolo chirurgico sterile. Al pari di molti dei fattori 
di crescita come il BMP (bone morphogneic protein ovvero proteina morfogenica 
dell’osso) e quelli simili al collagene, i GF privi dei granuli α delle piastrine sono 
incompleti in quanto essi devono risultare solubili. Nel momento in cui il processo 
di coagulazione attiva le piastrine, i GF sono secreti dalle cellule attraverso le 
membrane cellulari. Durante tale processo, i granuli α si fondono con la 
membrana cellulare della piastrina dove la proteina rappresentata dal GF viene 
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completata nello stato bioattivo grazie all’aggiunta di istoni e carboidrati dal lato 
delle catene proteiche. Quindi le proteine danneggiate o rese inattive durante il 
trattamento del PRP non secerneranno GF bioattivi e potranno portare a risultati 
deludenti. 
I GF secreti si legano immediatamente alla superficie esterna delle membrane 
cellulari delle cellule dell’ innesto, del lembo o della ferita attraverso recettori 
transmembrana. Gli studi hanno mostrato che le cellule staminali mesenchimali 
dell’adulto, gli osteoblasti, i fibroblasti, le cellule endoteliali e gli epidermiociti 
esprimono sulla membrana cellulare i recettori per i GF del PRP. Tali recettori 
transmembrana a turno inducono un’attivazione endogena di una proteina di 
segnale interna, la quale causa l’espressione di una normale sequenza di un gene 
della cellula come proliferazione cellulare, sintesi di collagene etc. L’importanza 
di tale conoscenza è che i GF del PRP non entrano mai nel nucleo, non sono 
mutageni, ma agiscono attraverso la stimolazione del normale risanamento, solo 
più velocemente. Quindi il PRP non possiede la proprietà di indurre una 
neoformazione tumorale. In seguito alla cascata di GF PRP-derivati, le piastrine 
sintetizzano e secernono ulteriori GF nei loro restanti 7 giorni di vita. Una volta 
che la piastrina si esaurisce e muore, il macrofago, che è giunto in sito attraverso 
la crescita intravascolare stimolata dalle piastrine, assume la funzione di 
regolatore del processo di risanamento della ferita secernendo alcuni degli stessi 
GF oltre che di altre sostanze. In conclusione il numero di piastrine nel coagulo di 
sangue che si forma entro l’innesto, la ferita o aderente al lembo regola il tempo di 
risanamento della ferita stessa. Il PRP aumenta semplicemente tale numero. 
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QUANTE PIASTRINE SONO SUFFICIENTI? 
A tale domanda è stata data elegantemente risposta dal lavoro di Haynesworth et 
al.
28
, il quale dimostrò che la proliferazione delle cellule staminali mesenchimali 
dell’adulto e la loro differenziazione fosse direttamente correlata alla 
concentrazione piastrinica. Essi dimostrarono una curva dose-risposta che 
indicava che una risposta cellulare sufficiente alle concentrazioni piastriniche 
aveva inizio quando si raggiungeva un aumento di 4 o 5 volte il numero base 
piastrinico. Questo ed altri studi non hanno solamente documentato la necessità di 
metodi per concentrare un numero sufficiente di piastrine ma ha anche spiegato il 
miglioramento sia dei risultati PRP-correlati nella rigenerazione ossea, sia dei 
risultati concernenti i tessuti molli. Poiché la maggior parte degli individui 
presenta un numero base di piastrine nel sangue pari a 200000 ± 75000 /µL, una 
conta di 1 milione/µL, così come misurata nell’aliquota standard di 6 mL, è 
diventata il punto di riferimento per il “PRP terapeutico”. 
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CAPITOLO 1 
OBIETTIVI 
 
 
Lo scopo di questo studio è quello di: 
- Valutare se il recupero del nervo mediano e dei muscoli da esso innervati, in 
pazienti affetti da compressione severa dello stesso, possa essere migliorato 
tramite l’utilizzo di fattori di crescita (PRP), posti direttamente a contatto del 
nervo, in associazione al trattamento chirurgico decompressivo convenzionale 
e confrontare poi i risultati ottenuti -clinici ed elettromiografici- con quelli di 
un gruppo di pazienti trattati con la sola metodica chirurgica. 
- Promuovere, secondariamente, la metodica PRP nel campo della  
rigenerazione nervosa in quanto, allo stato attuale, il suo utilizzo è limitato 
soltanto ad alcune branche chirurgiche quali la chirurgia maxillofaciale, 
l’ortopedia, la cardiochirurgia, l’odontoiatria. 
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CAPITOLO 2 
MATERIALI E METODI 
 
 
L’associazione tra trattamento chirurgico decompressivo e la successiva 
applicazione del PRP  porta, dunque, nelle intenzioni di questo studio, alla 
valutazione degli effetti sul nervo mediano e sui muscoli da esso innervati. Per far 
questo presso l’U.O. della Chirurgia della mano di Pisa diretta dalla dottoressa 
Giorgetti, sono stati selezionati due gruppi di pazienti, entrambi affetti da 
compressione severa del nervo mediano a livello del canale carpale. Un primo 
gruppo, costituito da  pazienti 7 (7 donne) di età compresa tra 35 e 75 anni, è stato 
sottoposto ad intervento chirurgico decompressivo ed applicazione del PRP nel 
periodo compreso tra marzo 2010 e marzo 2012. I Fattori di crescita sono stati 
ottenuti con il Kit Extracell Membrane e seguendo la metodica RegenLab che 
prevede: 
1) Circa 30 minuti prima dell’intervento chirurgico un prelievo ematico di 16 
ml di sangue poi caricato nelle due provette di vetro e apirogene THT da 8 ml 
ciascuna. 
2) Prima fase di centrifugazione del sangue  (3500 rpm/8 min) e relativa 
separazione di PRP (fig.4) 
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                                               Fig. 4 
3) Trasferimento di PRP contenuto in ciascuna provetta (Fig.5) in due 
appositi flaconi, mediante dispositivi Luer-Lok e seguendo un sistema a circuito 
chiuso no touch. 
 
                                                 Fig. 5 
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4) Aggiunta di 0,5 ml di calcio gluconato in ciascun flacone per l’attivazione 
delle piastrine 
5) Seconda fase di centrifugazione di PRP (3500rpm/ 25 min) e relativa 
polimerizzazione di una membrana di fibrina  ricca di piastrine di circa 2 cm di 
diametro per ciascun flacone (Fig.6) 
 
 
Fig. 6 
 
L’intervento chirurgico è stato eseguito ambulatorialmente, in anestesia locale e 
con ischemia di tutto l’arto. Una mini incisione ha permesso l’accesso al 
legamento trasverso del carpo che è stato accuratamente sezionato sia 
prossimalmente che distalmente (Fig.7). La membrana di PRP è stata quindi 
posizionata centralmente sul nervo mediano nell’area apparente di maggiore 
compressione (Figg.8 e 9). E’ stata eseguita sutura cutanea ed un bendaggio 
elastocompressivo, poi rilasciato il tourniquet. La prima medicazione è stata 
eseguita dopo 4-5 giorni e la desutura dopo 12-13 giorni dall’intervento 
chirurgico. 
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Fig. 7 
 
 
Fig. 8 
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Fig. 9 
 
Un secondo gruppo, costituito da 10 pazienti (6 donne e 4 uomini) di età 
compresa tra 40 e 80 anni, sempre nel medesimo periodo intercorrente tra marzo 
2010 e marzo 2012, è stato sottoposto ad intervento chirurgico decompressivo 
(per la cui descrizione si rimanda all’Introduzione), senza tuttavia far seguire 
l’applicazione del PRP. In entrambi i gruppi sono stati utilizzati due metodi di 
valutazione: 
- Clinica, pre e post-operatoria; 
- Elettromiografica, pre e post-operatoria; 
Clinicamente sono stati presi in considerazione quattro fra i segni e sintomi più 
rappresentativi di una compressione severa del nervo mediano al carpo: 
1) Il SEGNO DI TINEL: ovvero la percussione del nervo che può scatenare 
dolore e parestesia a livello della proiezione  cutanea del nervo stesso. 
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2) PARESTESIE DEL TERRITORIO DI INNERVAZIONE DEL 
MEDIANO: Possono essere sia notturne che diurne (ma più spesso notturne), 
insorgono spontaneamente e spesso sono quelle che hanno portato il paziente ad 
operarsi a causa dei frequenti risvegli notturni. 
3) CAPACITA’ DI OPPOSIZIONE POLLICE-INDICE 
4) IPOTROFIA DELL’EMINENZA TENAR. 
Per quanto riguarda la valutazione strumentale, i parametri neurofisiologici 
comunemente registrati dall’elettromiografo sono rappresentati da: 
1) La Velocità di Conduzione Nervosa (VdC), espressa come distanza che un 
impulso elettrico percorre lungo il nervo per unità di tempo. E’ la velocità con cui 
viene trasmesso lo stimolo elettrico attraverso le fibre più veloci del nervo in 
esame. Nei soggetti adulti normali variano da un minimo di 40 ad un massimo di 
75 m/s, a seconda del nervo indagato.  
2) La Latenza Distale (LD) è il parametro che indica il tempo che intercorre 
tra l’inizio dello stimolo elettrico, somministrato distalmente, e l’inizio del 
potenziale evocato del muscolo effettore, mentre la Latenza Prossimale (LP) è il 
tempo che intercorre quando lo stimolo è applicato prossimalmente. “Prossimale” 
e “distale” sono concetti relativi che si riferiscono alla distanza dalla sede 
midollare dei neuroni di origine. La velocità e le latenze forniscono indirettamente 
un indice dello stato di mielinizzazione del nervo e delle eventuali patologie della 
guaina. Nella STC si osserva  un ritardo della latenza distale al polso, con integrità 
dei valori di velocità misurata a monte della compressione. 
3) Le Ampiezze dei Potenziali d’Azione Motorio (MAP) e Sensitivo (SAP) ci 
danno ulteriori informazioni sulla funzionalità delle fibre nervose. Esse possono 
essere calcolate Isoelettrica-Picco oppure Picco-Picco. I valori di Ampiezza ci 
danno informazioni sul livello funzionale degli assoni e sul numero di fibre 
attivate.                                                      
 L’ampiezza del MAP è rappresentato dall’altezza massima (espressa in 
millivolt) della deflessione negativa rispetto all’isoelettrica. Può integrare 
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l’esame EMG nel grading di alterazione funzionale del nervo nella STC, in 
cui si ha assonotmesi, ovvero interruzione dell’assone, ma integrità delle 
guaine. 
 L’ampiezza del SAP viene generalmente rappresentata dalla ddp in 
microvolt tra il picco negativo e quello positivo. I suoi valori possono 
essere utili a localizzare il danno, sono ridotti o aboliti quando viene 
alterata l’integrità della fibra sensitiva nel tratto che va dalle terminazioni 
sensitive al corpo cellulare, nei gangli spinali. 
In sostanza le strategie operative dell’elettromiografista a fronte di una sospetta 
STC sono: 
- Confermare la lesione del nervo Mediano al livello del Tunnel Carpale 
- Assegnare il grado di sofferenza del nervo 
- Stabilire la patofisiologia della lesione, blocco di conduzione, 
demielinizzazione, assonotmesi, neurotmesi. 
All' ENG i segni di impegno del nervo Mediano al Canale del Carpo sono 
rappresentati da: 
1.      Allungamento delle latenza distali sensitiva del SAP (Potenziale d’Azione 
Sensitivo), con decremento della VCS, con componente motoria nella norma 
(grado Lieve) 
2.      Allungamento anche della latenza distale motoria del MAP (Potenziale 
d’Azione Motorio) (grado Moderato) 
3.      Riduzione dell'Ampiezza del SAP (grado Moderato-Medio) 
4.      Scomparsa del SAP (grado Avanzato) 
5.      Riduzione dell'Ampiezza del MAP (grado Avanzato) 
6.      Scomparsa del MAP (grado Estremo) 
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La valutazione Elettrodiagnostica standard per la diagnosi di Sindrome del Tunnel 
Carpale si avvale dello studio Elettroneurografici, e in alcuni casi deve essere 
completato da quello Elettromiografica. All’EMG si osserva nei casi di STC di 
grado Medio-Avanzato un tracciato neurogeno del m. Abduttore del Pollice. 
In caso di STC sono nella norma i seguenti valori: 
1. SAP  e VCS di Ulnare e Radiale 
2. MAP e VCM di Ulnare. 
La procedura dell’esame prevede un’analisi sempre bilaterale degli arti superiori 
valutando i seguenti segmenti: 
- Studio della velocità di conduzione sensitiva del n. Mediano valutando la 
VCS ed il SAP dal 3° dito (antidromicamente od ortodromicamente). 
- VCS e SAP dell’Ulnare al 5° dito (antidromicamente od 
ortodromicamente). 
- VCM e MAP del Mediano e dell’Ulnare 
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CAPITOLO 3 
RISULTATI 
 
 
CLINICA 
Nel primo gruppo, ovvero quello trattato sia tramite decompressione chirurgica 
che con applicazione di PRP , nel periodo antecedente l’operazione tutti i pazienti 
riferivano una importante sintomatologia parestesica, sia notturna che diurna, una 
positività per il segno di Tinel ed una perdita della sensibilità nel territorio 
d’innervazione. Inoltre in 4 casi era presente in media da 1 anno una grave atrofia 
dell’eminenza tenar. 
Dei 7 pazienti esaminati nel postoperatorio clinicamente si sono ottenuti i seguenti 
risultati (Tab.1): 
- 7 pazienti sono risultati negativi per il segno di Tinel (il 100%). 
- 7 pazienti hanno riferito la scomparsa delle parestesie, sia notturne che 
diurne (il 100%). 
- 5 pazienti hanno riferito di riuscire a unire in modo corretto pollice e 
indice, recuperando la capacità di opposizione pollice-indice (il 71%). 
-   4 pazienti su 4 hanno recuperato completamente l’atrofia/ipotrofia 
dell’eminenza tenar (il 100%) (Figg. 10-11-12), mentre nei restanti 3 non era stata 
riscontrata prima dell’operazione. 
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                                            Tab.1 
                                             TEST GRUPPO 1 
 TINEL PARESTESIA NEL 
TERRITORIO DEL 
MEDIANO 
OPPOSIZIONE 
POLLICE-
INDICE 
IPOTROFIA 
EMINENZA 
TENAR 
PZ SI 
PRP 
Pre Post Pre Post Pre Post Pre Post 
B. P. SI NO SI NO NO SI NO NO 
B. M. SI NO SI NO NO SI NO NO 
C. M. SI NO SI NO NO NO SI NO 
C. L. SI NO SI NO NO SI NO NO 
F. M. SI NO SI NO NO SI SI NO+ 
M. V. SI NO SI NO NO NO SI NO 
S. M. SI NO SI NO NO SI SI NO 
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Fig. 10 Aspetto preoperatorio 
 
 
Fig.11   5 giorni dopo l’intervento 
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Fig. 12 Da 5 a 30 giorni dopo l’operazione 
 
Nel secondo gruppo, invece, prima dell’operazione, tutti i 10 pazienti riferivano 
positività per il segno di Tinel, presenza di parestesie notturne e/o diurne, perdita 
della capacità di opposizione pollice-indice e 5 di essi presentavano un’atrofia 
grave o un’ipotrofia dell’eminenza tenar. 
La valutazione post-operatoria dei 10 pazienti ha portato ai seguenti risultati 
(Tab.2): 
- 6 pazienti su 10 sono risultati negativi al segno di Tinel (il 60%) 
- 8 pazienti su 10 hanno riferito la scomparsa delle parestesie notturne e/o 
diurne (l’80%). 
- 5 pazienti su 10 hanno riferito di riuscire a unire in modo corretto pollice e 
indice, recuperando la capacità di opposizione pollice-indice (il 50%). 
- 1 paziente su 5 che presentavano atrofia dell’eminenza tenar ha avuto un 
recupero della stessa (il 20%). 
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                                            Tab.2 
                                 TEST GRUPPO 2 
 TINEL PARESTESIA NEL 
TERRITORIO 
MEDIANO 
OPPOSIZIONE 
POLLICE-INDICE 
IPOTROFIA 
EMINENZA 
TENAR 
PZ NO 
PRP 
Pre Post Pre Post Pre Post Pre Post 
C. F. SI NO SI SI NO NO NO NO 
C. F. SI SI SI NO NO NO SI SI 
C. M. SI NO SI NO NO SI SI SI 
C. M. G. SI NO SI NO NO NO NO NO 
C. J. SI SI SI SI NO SI SI SI 
C. D. SI NO SI NO NO SI SI NO 
F. C. SI SI SI NO NO NO SI SI 
M. M.G. SI NO SI NO NO NO NO NO 
S. M.P. SI SI SI NO NO SI NO NO 
V. S. SI NO SI NO NO SI NO NO 
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ELETTROMIOGRAFIA 
I risultati elettromiografici indicano-come chiaramente visibile nella Tab 3.- che 
nel primo gruppo costituito dai pazienti trattati con PRP,  le variazioni dei 
parametri pre e post-chirugici presi in considerazione sono maggiori rispetto ai 
parametri del secondo gruppo, trattato solamente con decompressione chirurgica. 
In particolare la VDC in un caso di un paziente trattato con PRP è passata 
dall’inevocabilità a 38,3 valore quindi pressoché fisiologico. 
Di ciascuno dei parametri presi in  considerazione nel primo gruppo sono stati 
dunque calcolati: la MEDIA, la DEVIAZIONE STANDARD ed il LIVELLO DI 
SIGNIFICATIVITA’ rispetto al gruppo di controllo, ottenendo i seguenti risultati: 
1) La Media dell’Ampiezza del MAP nel postoperatorio è risultata essere:                                                           
- 3,5 ± 2,0  per i pazienti trattati con PRP 
- 5,1 ± 4,6 per i pazienti trattati senza PRP 
Con un livello di significatività P = 0,39 
2) La Media della Latenza motoria distale nel postoperatorio: 
- 5,7 ± 2,7 per i pazienti trattati con PRP 
-5,4 ± 2,01 per i pazienti trattati senza PRP 
Con un livello di significatività P = 0,8 
3) La Media dell’Ampiezza del SAP nel postoperatorio è risultata essere: 
 -5,8  ± 2, per i pazienti trattati con PRP 
 -6,4 ± 5,1 per i pazienti trattati senza PRP 
 Con un livello di significatività P = 0,79 
4)     La VdC sensitiva nel postoperatorio è risultata essere: 
-24,9 ± 8,5 per i pazienti trattati con PRP 
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- 21,06 ± 12,5  per i pazienti trattati senza PRP 
 Con un livello di significatività P = 0,3 
 
                                            Tab.3 
                              ESAME DI CONDUZIONE NERVOSA 
        MOTORIA           SENSITIVA 
 Ampiezza 
polso (mV) 
Latenza 
distale (ms) 
Ampiezza 
polso (µV) 
VdC (m/s) 
 Pre Post Pre Post Pre Post Pre Post 
Pz trattati con 
PRP 
2,6 3,5 8,07 5,74 0,42 5,85 1,65 24,08 
Var.  32% Var. 29% Var. …. Var. ….  
Pz non trattati 
con PRP 
3,93 5,12 6,06 5,45 1,04 6,4 3,38 21,06 
Var. 30% 
 
Var. 10% Var. …..  Var. ….. 
Significatività 
valori postop. 
tra gruppi 
P = 0,39 P = 0,8 P = 0,79 P = 0,3 
Significatività 
valori pre/post 
operatori 
nei gruppi 
Prp P=0,46 Prp P=0,15 Prp 
P=0,0006 
Prp 
P<0,0001 
NO Prp 
P=0,57 
NO Prp P= 
0,63 
NO Prp 
P=0,01 
NO Prp 
P=0,0032 
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CAPITOLO 4 
DISCUSSIONE 
 
 
Nella compressione severa del nervo mediano al carpo, caratterizzata da atrofia 
dell’eminenza tenar e completa assenza di risposta sensitiva all’esame 
elettroneurografico, la sola decompressione chirurgica, se correttamente eseguita, 
può garantire un non peggioramento della sintomatologia con scomparsa delle 
parestesie notturne ma difficilmente e comunque nell’arco di molti mesi, si assiste 
alla completa scomparsa delle parestesie diurne ed al recupero dell’atrofia 
muscolare e conseguente capacità di opposizione. Poiché i processi riparativi del 
sistema nervoso periferico, rispetto ad altri tessuti, sono molto lenti e spesso non 
ottimali, dall’esame della bibliografia si è evidenziato l’utilizzo dei fattori di 
crescita per facilitare e migliorare la rigenerazione del nervo periferico. Si è 
quindi pensato di utilizzare tali fattori (PRP) in associazione al trattamento 
chirurgico di decompressione del nervo mediano laddove, oltre all’intervento 
suddetto, non avremmo possibilità di intervenire né sulla velocità né sulla capacità 
di recupero del nervo stesso. Per indurre la rigenerazione nervosa in sono stati 
utilizzati numerosi fattori di crescita quali fattore di crescita nervoso (NGF), 
fattori di crescita insulino-simili (IGF-1), fattori di crescita piastrino-derivati 
(PDGF) e fattori di crescita dei fibroblasti (FGF). Sulla base di tali teorie, gli 
effetti del PRP nella rigenerazione nervosa periferica è stata confermata da alcuni 
ricercatori (Ding et al., 2009; Sariguney et al., 2008).
28, 29
 
Tale ipotesi è stata supportata e parzialmente confermata dalla valutazione 
elettromiografica preoperatoria e postoperatoria a 30 giorni rispetto a un gruppo di 
controllo con valori elettromiografici sovrapponibili ma sottoposti alla sola 
decompressione chirurgica. Dalle variazioni dei parametri elettromiografici, non 
si sono ottenuti valori la cui differenza risulta statisticamente significativa. 
Tuttavia le variazioni medie di parametri pre- e post-operatori quali la VdC 
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sensitiva e l’Ampiezza del SAP, sono risultate statisticamente significative nei 
pazienti del primo gruppo a fronte della sola variazione media pre e post-
operatoria statisticamente significativa della VdC sensitiva nei pazienti del 
secondo gruppo. (vedi Tab.3). Emerge, inoltre, che anche laddove non vi sia 
differenza statisticamente significativa tra le variazioni medie dei parametri, come 
nel caso dell’Ampiezza del MAP e della Latenza distale motoria, nel primo 
gruppo si è avuta comunque una percentuale di miglioramento superiore al 
secondo gruppo (rispettivamente del 32% e del 29% a fronte del 30% e del 10%). 
L’assenza di netta demarcazione, da un punto di vista statisticamente 
significativo, tra primo e secondo gruppo è da attribuirsi prevalentemente alla 
scarsità del campione utilizzato, in quanto la metodica del PRP associato al 
trattamento chirurgico per STC  risulta essere di nuova ideazione (da parte della 
stessa Dott.ssa Giorgetti) e  costosa, motivo per il quale non accessibile a tutti. 
Degno di nota è, infine, il notevole miglioramento di una paziente affetta da 
neuropatia diabetica, la cui velocità di conduzione sensitiva è passata 
dall’inevocabilità preoperatoria ad un valore di 20,1 m/sec postoperatorio. 
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CAPITOLO 5 
CONCLUSIONI 
 
 
Questo studio conferma l’utilità dei fattori di crescita piastrino-derivati (PRP) in 
associazione alla decompressione chirurgica e ne incoraggia l’utilizzo a fronte dei 
risultati positivi ottenuti nel gruppo di 7 pazienti trattati con tale metodica. Tali 
risultati si sono manifestati sia dal punto di vista clinico, con assenza di dolore 
postoperatorio nella totalità dei casi, sia dal punto di vista del recupero delle 
funzionalità motorie e sensitive, avvenuto più rapidamente e in maniera più 
soddisfacente rispetto al gruppo di controllo; quest’ultimo, infatti, trattato con 
chirurgia convenzionale, ha richiesto nel postoperatorio un periodo di 
immobilizzazione prolungato e la riduzione della normale attività manuale. 
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